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Hiperandrogenizm u kobiet po 
menopauzie
Hyperandrogenism in postmenopausal women
STRESZCZENIE
Androgeny u kobiet odgrywają ważną rolę. Regulują metabolizm, wpływają na nastrój czy 
funkcje seksualne. Jednakże ich nadmiar działa negatywne na zdrowie kobiet. Po meno-
pauzie w sposób naturalny dochodzi do przesunięcia równowagi hormonalnej w kierunku 
hiperandrogenemii. Łagodne objawy hiperandrogenizmu związane z przejściem menopau-
zalnym muszą być odróżnione od nasilonej hiperandrogenemii, która może mieć podłoże 
nowotworowe. W niniejszym artykule omówiono zmiany androgenów zachodzące u kobiet 
po menopauzie, objawy i etiologię hiperandrogenizacji, zaproponowano schemat postępo-
wania diagnostycznego, przedstawiono dostępne metody leczenia, jak również dokonano 
przeglądu aktualnego piśmiennictwa. 
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ABSTRACT
Androgens in women play an important role controlling metabolism, mood and sexual func-
tion. However, while in excess, they can trigger detrimental effects. There is a physiological 
hormonal shift towards hyperandrogenemia after menopause. It is of highest importance 
to distinguish between mild hyperandrogenism arising solely from menopausal transition, 
and its excessive form which suggests presence of neoplasms. In this article we describe 
hormonal changes in postmenopausal women, signs and aetiology of hyperandrogenism, 
suggested diagnostic approach, available to date treatment options, as well as present 
a review of medical literature discussing the topic.
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Androgeny u kobiet odrywają ważną rolę. Re-
gulują metabolizm kostny, wpływają na skład 
ciała, masę mięśniową, stan skóry, nastrój czy 
funkcje seksualne [1]. Za produkcję andro-
genów u kobiet odpowiadają zarówno nad-
nercza, jak i jajniki. Wśród androgenów naj-
większe stężenia w surowicy osiągają kolejno: 
siarczan dehydroepiandrosteron (DHEAS), 
dehydroproepiandrosteron (DHEA), andro-
stendion (A), testosteron (T), dihydrotesto-
steron (DHT), jednak tylko T i DHT wykazują 
bezpośrednie działanie androgenne [2]. T oraz 
DHT łączą się z receptorem androgenowym, 
wywołując zmiany w transkrypcji genów, z ko-
lei DHEA, DHEAS oraz A nie wykazują bez-
pośredniego działania na receptor androge-
nowy, uznawane są za pro-hormony i ulegają 
obwodowej konwersji do testosteronu [3].
Najważniejszym androgenem u kobiet jest 
T, który w 50% pochodzi z obwodowej kon-
wersji innych androgenów, a w pozostałych 
50%, w mniej więcej równych częściach, pro-
dukowany jest przez jajniki i nadnercza [4]. 
DHT, najsilniej działający hormon andro-
genny, powstaje z T w wyniku enzymatycznej 
reakcji 5-alfa-reduktazy w tkankach, a jego 
stężenie w surowicy jest minimalne [4]. Sche-
mat biosyntezy androgenów u kobiet przed-
stawiono na rycinie 1 [2].
ZMIANY ANDROGENÓW U KOBIET PO 
MENOPAUZIE
U kobiet po menopauzie jajniki pozostają 
hormonalnie aktywne, produkując androge-
ny nawet do 10 lat od zakończenia miesiącz-
kowania [5, 6]. Stężenia hormonów u kobiet 
zmieniają się nie tylko wraz z upływem lat, 
ale także w zależności od stadium okresu me-
nopauzalnego. Na schemacie (ryc. 2) przed-
stawiono podział okresu menopauzalnego 
u kobiet [7]. 
Jak powszechnie wiadomo, stężenie es-
trogenów w sposób nagły i drastyczny maleje 
w okresie perimenopauzy, przeciwnie — stę-










Rycina 1. Schemat produkcji androgenów u kobiet (zmodyfikowano na podstawie [2])
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wraz z upływem lat [6, 8–11]. Dane dotyczące 
zmian stężeń tych hormonów w latach oko-
łomenopauzalnych różnią się. Aktualnie 
przeważa pogląd, że stężenie T w okresie 
okołomenopauzalnym nie ulega gwałtownym 
zmianom, jakkolwiek nie brakuje prac wska-
zujących, iż w okresie przejściowym stężenie 
T może nawet wzrastać [8, 10–12]. Jajnikowa 
sekrecja androgenów przez menopauzą jak 
i po niej jest zależna od stymulacji jajników 
przez hormon luteotropowy (LH, luteinizing 
hormone), którego stężenie w tym okresie 
wzrasta [13–15]. Dodatkowo spadek stężenia 
białka wiążącego hormony płciowe (SHBG, 
sex hormone-binding globulin) w okresie me-
nopauzalnym zwiększa pulę biologicznie do-
stępnego T wyrażanego jako indeks wolnych 
androgenów (FAI, free androgen index) [8, 12]. 
Stężenie DHEAS, chociaż ogólnie zmniejsza 
się wraz z wiekiem, to w okresie samego przej-
ścia menopauzalnego może wzrastać [6, 8, 10, 
11, 16]. 
Podsumowując, należy podkreślić, że na-
głe obniżenie stężenia estradiolu, przy utrzy-
mujących się wartościach T i zmniejszeniu 
stężeń SHBG, w sposób naturalny przesuwa 
równowagę hormonalną u kobiet po meno-
pauzie w kierunku hiperandrogenemii. Skut-
kiem czego może być pojawienie się dyskret-
nych objawów hiperandrogenizacji, takich jak 
wzrost niewielkiej ilości włosów terminalnych 
na twarzy czy nasilenie wypadania włosów 
skóry głowy [17]. 
OBJAWY KLINCZNE
Hiperandrogenizm u kobiet po menopauzie 
może objawiać się hirsutyzmem, trądzikiem, 
łysieniem typu męskiego oraz wirylizacją. 
Hirsutyzm
Najczęstszym objawem hiperandrogenizmu 
jest hirsutyzm. Definiuje się go jako wzrost 
końcowych (terminalnych) włosów typu mę-
skiego u kobiet w regionach androgenoza-
leżnych [18, 19]. Szacuje się, że hirsutyzm 
występuje u 5–15% populacji kobiet [20, 21]. 
Chorobę związaną z nadmiernym wydziela-
niem androgenów u kobiet z jawnym hirsu-
tyzmem stwierdza się nawet w 80–90% przy-
padków [22]. Hirsutyzm, jako wyraz hiper-
androgenemii u kobiet, musi być odróżniony 
od hipertrychozy — nadmiernego wzrostu 
włosów meszkowych (vellus hairs) — który nie 
jest zależny od nadmiaru androgenów. Włosy 
terminalne są grube, twarde, posiadają rdzeń 
oraz bogatą pigmentację, przeciwnie do wło-
sów meszkowych, które są cienkie, krótkie, 
pozbawione rdzenia i barwnika pigmentacyj-
nego [21].
Powszechnie stosowaną metodą oceny 
stopnia nasilenia hirsutyzmu jest skala za-
proponowana przez Ferrimana i Gallweya 
w 1961 roku z jej późniejszymi modyfikacja-
mi (mFG) [18, 23, 24]. Oceny dokonuje się 
w 9 regionach androgenozależnych (warga 
górna, podbródek, klatka piersiowa, górna 











część pleców, górna część brzucha, dolna 
część brzucha, uda), przypisując od 0 (brak 
owłosienia) do 4 pkt. (owłosienie zdecydowa-
nie męskie) w każdym regionie [18, 24]. Hirsu-
tyzm rozpoznaje się, gdy liczba punktów wy-
nosi 8 i więcej, aczkolwiek punkty odcięcia dla 
poszczególnych populacji się różnią [3, 18, 25, 
26]. Skala ta, choć z powodzeniem stosowana 
w praktyce od wielu lat, nie jest pozbawiona 
ograniczeń. Szczegółowa ocena we wszystkich 
9 regionach może być krępująca dla pacjentki, 
czasochłonna dla lekarza, a wynik oceny su-
biektywny, nie sprawdza się również do oceny 
hirsutyzmu regionalnego [27]. Dodatkowym 
utrudnieniem jest brak walidacji skali u kobiet 
po menopauzie [17]. Należy również pamię-
tać, że suma uzyskanych punktów nie koreluje 
wprost ze stężeniem androgenów [19].
Trądzik
Wśród kobiet po menopauzie trądzik stwier-
dza się nawet w 25% przypadków [28]. Hormo-
ny androgenne regulują metabolizm gruczo-
łów łojowych, działając poprzez występujące 
w gruczole receptory steroidowe [29, 30]. Co 
więcej, w gruczole łojowym występują wszyst-
kie niezbędne enzymy do syntezy DHT z cho-
lesterolu [30]. Efektem działania androgenów 
jest nasilenie lipogenezy, proliferacji komó-
rek łojowych, wzrost gruczołu łojowego oraz 
sekrecja łoju [29, 30]. Jakkolwiek nie stwier-
dzono korelacji między nasileniem trądziku 
a laboratoryjnymi i klinicznymi wykładnikami 
hiperandrogenemii, to wśród chorych z trą-
dzikiem po menopauzie w 80% przypadków 
obserwuje się podwyższone stężenie przynaj-
mniej jednego androgenu [29, 31]. 
Wirylizacja
Wirylizacja jest zespołem objawów wynika-
jącym z nadmiaru androgenów. Do objawów 
wirylizacji, oprócz nasilonego hirsutyzmu, 
zalicza się zwiększenie masy mięśniowej, de-
feminizację piersi, obniżenie głosu, nasilone 
łysienie typu męskiego (rozpoczynające się od 
kątów skroniowych), powiększenie łechtaczki. 
Wystąpienie wirylizacji u kobiet po meno-
pauzie zawsze powinno budzić podejrzenie 
nowotworowej etiologii hiperandrogenizmu 
[14, 17].
ETIOLOGIA I POSTĘPOWANIE DIAGNOSTYCZNE
Hiperandrogenizm po menopauzie charak-
teryzuje się względnym lub bezwzględnym 
nadmiarem androgenów pochodzących z jaj-
ników i/lub nadnerczy. Ze względu, że łagodne 
objawy nadmiaru androgenów po menopauzie 
mogą występować jako przejaw prawidłowego 
procesu starzenia się, diagnostyka w tej gru-
pie kobiet jest szczególnie trudna [32]. Po-
stępowanie z chorą powinno być w pierwszej 
kolejności ukierunkowane na wykluczenie 
przyczyn nowotworowych hiperandrogeni-
zacji (w tym potencjalnie złośliwych guzów 
nadnerczy i jajników). Etiologię hiperandro-
genizmu u kobiet po menopauzie przedsta-
wiono w tabeli 1 [33–35].
Wywiad i badanie przedmiotowe
Należy zwrócić szczególną uwagę na czas 
wystąpienia objawów, ich nasilenie oraz 
dynamikę. Szczegółowy wywiad powinien 
uwzględniać między innymi wiek wystąpienia 
pierwszej i ostatniej miesiączki, zaburzenia 
miesiączkowania, wcześniejsze objawy hiper-
androgenizacji, wahania masy ciała (szcze-
gólnie w okresie wystąpienia hirsutyzmu), 
wywiad rodzinny w kierunku androgenizacji 
u kobiet [17]. Hiperandrogenizm o etiologii 
nienowotworowej, jak na przykład w przebie-
gu zespołu policystycznych jajników (PCOS, 
polycystic ovary syndrome) lub nieklasyczne-
go wrodzonego przerostu nadnerczy (CAH, 
congenital adrenal hyperplasia) ujawnia się 
zwykle w okresie pokwitania, a objawy po-
stępują powoli [14]. Zaburzenia te nie ustają 
w momencie menopauzy, a wartości stęże-
nia androgenów u kobiet z PCOS po meno-
pauzie są wyższe niż u kobiet bez PCOS, co 
może skutkować nasileniem objawów [36]. 
Również w przebiegu otyłości może dojść do 
rozwoju hiperandrogenizmu ze względu na 
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hiperinsulinizm, insulinooporność oraz 
zwiększoną konwersję obwodową [37]. Prze-
ciwnie, pojawienie się niewystępujących wcze-
śniej: hirsutyzmu, łysienia typu męskiego 
czy trądziku u kobiet po menopauzie zawsze 
budzi niepokój i wymaga szybkiego postępo-
wania diagnostycznego. Każdorazowo, gdy 
nasilenie hirsutyzmu jest duże i/lub obecne 
są inne objawy wirylizacji, należy w pierwszej 
kolejności wykluczyć hormonalnie czynny no-
wotwór jajnika lub nadnerczy [14].
W badaniu przedmiotowym konieczne 
jest zwrócenie szczególnej uwagi na niepra-
widłowości typowe dla innych endokrynopatii, 
które mogą przebiegać z objawami nadmiaru 
androgenów, na przykład hiperkortyzolemia 
ACTH-zależna czy akromegalia [33, 38–40].
Badania laboratoryjne
Należy podkreślić, że żadne z oznaczeń hor-
monalnych w sposób jednoznaczny nie wyklu-
cza ani nie potwierdza diagnozy hiperandro-
genizacji w przebiegu nowotworu złośliwego. 
Najbardziej odpowiednia we wstępnej diagno-
styce jest ocena stężeń T oraz DHEAS [17, 41].
Wcześniejsze dane wskazywały, że stęże-
nia T > 200 ng/dl lub DHEAS > 600 μg/dl 
przemawiają za obecnością odpowiednio: 
guza jajników lub nadnerczy [33]. Jednakże 
bardziej aktualne wyniki badań są zdecydo-
wanie mniej jednoznaczne, a ich interpretację 
dodatkowo utrudnia fakt, iż większość badań 
dotyczyła kobiet przed menopauzą. Nawet 
u 50% pacjentek z rozpoznanym hormonal-
nie czynnym nowotworem produkującym 
androgeny nie stwierdza się T i DHEAS po-
wyżej wspomnianych punktów odcięcia [42]. 
Odwrotnie, u wielu kobiet z przetrwale wy-
sokim stężeniem T stwierdzano nienowotwo-
rowe przyczyny hiperandrogenizmu, takie 
jak ciężką insulinooporność czy hipertekozę 
jajników [36, 42, 43]. Niemniej, przy wyso-
kich stężeniach testosteronu (np. > 7 nmol/l 
[200 ng/dl]) prawdopodobieństwo występo-
wania hiperandrogenizmu czynnościowego 
jest niskie [44]. Stężenie DHEAS, którego 
źródłem są głównie nadnercza, cechuje się 
również dużą zmiennością, zarówno wysokie 
jak i niskie stężenia tego hormonu były stwier-
dzane u chorych z wirylizującym rakiem kory 
Tabela 1
Przyczyny hiperandrogenizmu u kobiet po menopauzie (zmodyfikowano na 
podstawie [33–35])
Hiperandrogenizm u kobiet po menopauzie
Przyczyny nienowotworowe Przyczyny nowotworowe
Guzy jajnika
Zespół policystycznych jajników (PCOS) Otoczkowiak (thecoma)
Wrodzony przerost nadnerczy (WPN) Szkliwiejący guz podścieliska jajnika (SST) 
Hipertekoza Guz z komórek Leydiga (hilus cell tumor) 
Otyłość Steroid cell tumor
Insulinooporność Ziarniszczak (GCT)
ACTH-zależny zespół Cushinga Androblastoma (Sertoli-Leydig cell tumor)
Akromegalia Gruczolakotorbielak surowiczy (cystadenoma)











nadnerczy [45]. Opisywano również przypadki 
guzów nadnerczy produkujących jedynie T 
[46–48]. Z całą pewnością konieczne są dalsze 
prospektywne badania na większej populacji 
kobiet po menopauzie. 
Hormonalne testy dynamiczne
Test z deksametazonem
Jednym z wykorzystywanych badań dynamicz-
nych w diagnostyce hiperandrogenizmu jest 
test supresji wydzielania androgenów po po-
daniu deksametazonu (DST, dexamethasone 
suppresion test) [14, 17, 36, 45]. W założeniu 
test hamowania androgenów małą dawką 
(2 mg/d.) deksametazonu (LDDST, low dose 
dexamethasone supresion test) powinien po-
zwolić wyodrębnić grupę chorych z nowo-
tworową etiologią hiperandrogenizacji [14]. 
Ograniczeniami testu są brak jednoznacznej 
standaryzacji, a także niedostatecznie duża 
liczba wiarygodnych badań oceniających jego 
przydatność w diagnostyce u kobiet po meno-
pauzie [41, 49–51]. Wyniki dostępnych badań 
(w grupie badanej kobiety po menopauzie były 
reprezentowane nielicznie) udowodniły, że 
podwyższony T nie ulega supresji w DST 
w przypadku nowotworowej etiologii hiper-
androgenizacji [41, 49]. 
Wątpliwości dotyczą również długości 
trwania DST. U kobiet z hiperandrogeniz-
mem (wiek badanych 15–42 lat) nie wyka-
zano istotnie większej redukcji androgenów 
w 5. i 7. dniu LDDST w stosunku do supre-
sji stwierdzanej w 3. dobie [51]. W innym 
badaniu wykazano, że krótki 4-godzinny 
DST (z podażą 0,25 mg/m2 deksametazo-
nu o godz. 12:00 i pomiarem T po 4 godz.) 
hamuje wydzielanie T w stopniu niepełnym, 
porównywalnym, jak 4-dniowy LDDST wśród 
młodych kobiet z PCOS [52]. Pełną supresję 
androgenów w DST rozpoznaje się, gdy re-
dukcja stężenia androgenów wynosi powyżej 
40% wartości wyjściowej [49]. Wydaje się, że 
2-dniowy LDDST może być stosowany jako 
test przesiewowy, przy czym konieczne są 
dalsze badania w tym zakresie celem standa-
ryzacji testu u kobiet po menopauzie. Przykła-
dowy schemat przeprowadzenia 2-dniowego 
LDDST przedstawiono na rycinie 3 [50].
Test z GnRH
Kolejnym badaniem dynamicznym stosowa-
nym w diagnostyce hiperandrogenizmu jest 
test z podaniem długodziałającego analogu 
gonadoliberyny (GnRH, gonadotropin-rele-
asing hormone), na przykład gosereliny [33]. 
Podanie analogu GnRH po przejściowym 
zwiększeniu wydzielania gonadotropin pro-
wadzi fizjologicznie do zahamowania ich syn-
tezy i dalszego uwalniania, co w konsekwencji 
zmniejsza stężenie hormonów płciowych [53]. 
Jak wspomniano wcześniej, jajnikowa sekre-
cja androgenów u kobiet przed menopauzą 
i po niej zależy od stymulacji jajników przez 
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LH [14]. Dowiedziono, że zależna od gona-
dotropin jest również synteza androgenów 
przez niektóre guzy jajnika oraz w przypad-
kach hipertekozy [54]. Obserwowany spadek 
stężenia androgenów po podaniu pojedyn-
czej dawki agonisty GnRH przemawia za 
jajnikową przyczyną androgenizacji [54–56]. 
Należy jednak pamiętać, że efekt supresji 
androgenów po podaniu analogu GnRH nie 
jest natychmiastowy, zwykle ujawnia się po 
kilkunastu dniach, a nawet kilka miesięcy po 
podaniu leku [55, 57–59]. Przydatność tego 
testu jest zatem ograniczona do przypadków, 
gdy prawdopodobieństwo procesu złośliwe-
go jest znikomo małe lub gdy z góry można 
przewidzieć, iż ze względu na inne obciąże-
nia ewentualne leczenie chirurgiczne będzie 
obarczone nieproporcjonalnie dużym ryzy-
kiem. Zastosowanie testu nie może opóźniać 
decyzji terapeutycznych w przypadkach po-
dejrzenia hiperandrogenizacji w przebiegu 
nowotworu złośliwego. 
W przypadku podejrzenia innych endo-
krynopatii przebiegających z objawami andro-
genizmu, jak na przykład hiperprolaktynemii, 
PCOS, CAH, ACTH-zależnej hiperkortyzole-
mii czy akromegalii powinno zostać wdrożo-
ne odpowiednie postępowanie diagnostyczne 
zgodnie z obowiązującymi zaleceniami [19, 
60–66]. 
Badania obrazowe
W diagnostyce obrazowej wykorzystuje się 
najczęściej badanie ultrasonograficznie 
(USG) jamy brzusznej, USG transwaginalne 
z oceną jajników (USG TV), rezonans ma-
gnetyczny (MR, magnetic resonance) oraz 
tomografię komputerową (TK) brzucha 
i miednicy. Spośród guzów wydzielających 
androgeny zdecydowanie częściej występują 
hormonalnie czynne guzy jajników niż nadner-
czy [14]. Jednakże postępowanie diagnostycz-
ne, jak wspomniano wcześniej, musi być ukie-
runkowane przede wszystkim na wykluczenie 
procesu złośliwego, jakim jest wirylizujący rak 
kory nadnerczy. Większość guzów nadnerczy 
to łagodne gruczolaki, które ze względu na 
dużą zawartość tłuszczów w tomografii kom-
puterowej bez kontrastu uwidaczniają się jako 
zmiany o niskiej gęstości (< 10 HU) [67, 68]. 
Z kolei wśród guzów ubogolipidowych mogą 
występować zarówno zmiany łagodne (ok. 
30% gruczolaków jest ubogolipidowych), jak 
również raki kory nadnerczy [67]. Diagnosty-
kę należy wówczas uzupełnić o badanie z po-
daniem kontrastu. Całkowity współczynnik 
wypłukiwania kontrastu powyżej 60% oraz 
względny powyżej 40% wskazuje na gruczola-
ka z czułością i swoistością odpowiednio 98% 
i 92% [68, 69]. W przypadkach wątpliwych 
bądź przy przeciwskazaniach do TK z kon-
trastem zalecany jest MR nadnerczy [69]. 
W diagnostyce guzów jajnika wykorzystuje 
się przede wszystkim USG oraz MR miednicy 
mniejszej [14, 17, 33]. Ze względu na zmiany 
zachodzące w jajnikach po menopauzie (wy-
miary często < 2 x 2 cm, brak struktur pę-
cherzykowych) diagnostyka obrazowa tych 
narządów jest trudna [70]. Niektóre małe 
guzy jajników mogą być zupełnie niewidocz-
ne w badaniach obrazowych [32, 71, 72]. Nie-
kiedy na zmianę ogniskową wskazuje jedynie 
dyskretna asymetria jajników [17]. Szczęśliwie 
jednak prawdopodobieństwo złośliwości tak 
niewielkiej zmiany jest małe [33]. U kobiet po 
menopauzie bardziej czułym i specyficznym 
badaniem w wykrywaniu zmian w jajnikach 
jest MR [32]. Niemniej powszechna dostęp-
ność oraz niskie koszty badania sprawiają, 
że to USG jest uznawane za metodę pierw-
szego wyboru. Czułość i specyficzność USG 
w wykrywaniu zmian złośliwych w jajnikach 
wynosi odpowiednio 88–96% i 90–96% [73]. 
Wykorzystuje się zarówno klasyczne USG 
przezbrzuszne, a do bardziej szczegółowej 
oceny i nieprzeoczenia mniejszych zmian 
— USG TV [74]. Do potencjalnie złośliwych 
hormonalnie czynnych guzów jajnika należą 
ziarniszczak oraz steroid cell tumor [75]. Obraz 
USG oraz MR guzów jajnika opisano szczegó-






Cewnikowanie żył jajnikowych 
i nadnerczowych
W wątpliwych przypadkach, celem ustalenia 
źródła hiperandrogenizacji niektórzy auto-
rzy proponują wykonanie cewnikowania żył 
nadnerczowych i jajnikowych [14]. Procedu-
ra ta jest skomplikowana, obarczona powi-
kłaniami, a odsetek skutecznej kateteryzacji 
wszystkich czterech żył, nawet w wyspecjali-
zowanych ośrodkach, jest stosunkowo niski 
(27–45%) [44]. Co więcej, w przypadku kwali-
fikacji do operacyjnego leczenia pacjentek po 
menopauzie z hormonalnie czynnym zmiany 
jajnika z reguły usuwane są oba przydatki, 
bez konieczności wcześniejszej lateralizacji 
zmiany [32]. Obecnie procedura ta nie jest 
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Cewnikowanie żył nadnerczowych i jajnikowych
Rycina 4. Hiperandrogenizm u kobiet po menopauzie — algorytm diagnostyczny (zmodyfikowano na 
podstawie [14,17, 33])
DXM — deksametazon, PCOS — zespół policystycznych jajników, WPN — wrodzony przerost 
nadnerczy, m. — menopazua, mies. — miesiączki
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rekomendowana jako postępowanie standar-
dowe [17, 44]. Cewnikowanie żył jajnikowych 
i nadnerczowych może być natomiast przydat-
ne w sytuacji, gdy uzyskane wyniki badań hor-
monalnych wskazują na hiperandrogenizację 
o nieznanym źródle, bądź gdy wyniki hormo-
nalne stoją w sprzeczności z obrazem radiolo-
gicznym (np. hiperandrogenizm pochodzenia 
jajnikowego przy współistniejącym przypad-
kowo wykrytym guzie nadnercza) [14]. Propo-
nowany przez autorów algorytm diagnostycz-
ny u kobiet z hiperandrogenizmem u kobiet po 
menopauzie przedstawiono na rycinie 4 [14, 
17, 33].
METODY LECZENIA
Postępowanie terapeutyczne zależy od podłoża 
hiperandrogenizmu. W przypadkach etiologii 
nowotworowej pochodzenia jajnikowego wy-
konywana jest najczęściej obustronna resekcja 
jajników (BSO, bilateral salpingo-oophorecto-
my) bądź adrenalektomia w guzach nadner-
czy [33]. Leczenie uzupełniające w przypadkach 
raka kory nadnerczy powinno być prowadzone 
przez doświadczony zespół, a dobór terapii za-
leży między innymi od stopnia zaawansowania 
nowotworu oraz wielkości wskaźnika indeksu 
mitotycznego (Ki67) [79–82]. 
Spośród chorych z wirylizującym guzem jaj-
nika u zdecydowanej większości stwierdza się 
zmiany łagodne. Potencjalnie złośliwy guz jaj-
nika jak steroid cel tumor występuje niezwykle 
rzadko i stanowi poniżej 0,1% wszystkich gu-
zów jajnika [34]. Do czynników predykcyjnych 
złośliwości tego guza należy między innymi 
wielkość powyżej 7 cm [35]. U chorych z andro-
genizacją jajnikową i prawidłowym wynikiem 
badań obrazowych prawdopodobieństwo pro-
cesu złośliwego jest zatem niskie [55]. W takiej 
sytuacji, szczególnie gdy ryzyko operacyjnego 
jest duże bądź chora nie wyraża zgody na za-
bieg, akceptowalną metodą leczenia może być 
długotrwała terapia agonistami GnRH [55]. 
Zaleca się wykonanie najpierw krótkiego testu 
z agonistą GnRH celem potwierdzenia jajni-
kowego źródła androgenizacji, a następnie 
kontynuację leczenia do czasu uzyskania pełnej 
normalizacji testosteronu [55].
Odpowiednia dieta, zwiększony wysiłek 
fizyczny, modyfikacja stylu życia powinny być 
zalecane u wszystkich kobiet z insulinoopor-
nością i/lub otyłością [17]. Zaburzenia czyn-
nościowe, jak zespół PCOS, CAH mogą być 
leczone zgodnie z obowiązującymi standarda-
mi preparatami antyandrogennymi [42, 60]. 
Pacjentki z hiperandrogenizmem w przebiegu 
akromegalii czy hiperkortyzolemii powinny 
być leczone zgodnie z aktualnie obowiązują-
cymi wytycznymi [61, 83, 84]. 
POWIKŁANIA HIPERANDROGENIZMU
U kobiet z hiperandrogenizmem nadmier-
na aktywacja receptorów androgenowych 
w mięśniach szkieletowych, makrofagach, 
komórkach beta-trzustki oraz metabolicznych 
ośrodkach w podwzgórzu może sprzyjać mię-
dzy innymi występowaniu zaburzeń metabo-
licznych, otyłości typu trzewnego czy cukrzycy 
typu 2 [85]. Postulowany, choć niepotwierdzo-
ny w nowszych badaniach jest wpływ hiper-
androgenizmu na rozwój choroby wieńcowej 
[86–89]. Jakkolwiek należy pamiętać, że cho-
ciażby wytyczne postepowania z pacjentkami 
z PCOS obligują lekarzy do wykonania bada-
nia przesiewowego w kierunku rozwoju cu-
krzycy typu 2 i choroby sercowo-naczyniowej. 
Odrębnym, lecz niezwykle ważnym aspektem 
jest wpływ androgenów na rozwój nowotwo-
rów. U kobiet z PCOS ryzyko rozwoju raka en-
dometrium jest zwiększone nawet 3,5-krotnie 
w porównaniu ze zdrową populacją [60]. Nad-
mierne stężenie androgenów u kobiet z PCOS 
na skutek obwodowej konwersji powoduje 
zwiększenie stężenia estrogenów, prowadząc 
do hiperproliferacji endometrium. Możliwy 
jest również bezpośredni wpływ androgenów 
na rozwój nowotworu [90, 91]. U kobiet po 
menopauzie ryzyko raka trzonu macicy po-
zytywnie koreluje ze wzrostem stężenia cał-
kowitego oraz wolnego T [92, 93]. Obecnie 
nie wyklucza się także wpływu androgenów 
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